
ния процесса. Мы наблюдали у детей с М В  сущест
венное повышение уровня сывороточного МДА на фо
не интенсивной антибактериальной терапии (рис.6). 
Больные этой группы, несмотря на выраженную недо
статочность экскреторной функции поджелудочной 
железы, вне стационара не получали заместительной 
терапии панкреатическими ферментами. Будучи госпи
тализированы по поводу обострения бронхо-легочного 
процесса, эти больные начинали получать адекватную 
заместительную терапию, что приводило к существен
ному улучшению всасывания жиров. В результате в 
крови резко возрастал уровень липидов и полиненасы- 
щенных жирных кислот. Ослабленные антиоксидант- 
ные системы таких больных не в состоянии предотв
ратить окисление возросшего числа мишеней для 
свободных радикалов. Таким образом, повышение 
уровня МДА у этой группы больных не связано с 
обострением инфекционного процесса, а является 
свидетельством развития оксидативного стресса.

В ы в о д ы

1. Активность НЭ в мокроте представляет собой 
единственный лабораторный показатель, объек
тивно отражающий тяжесть течения бронхо-легоч
ного процесса у больных МВ.

2. Комплексное изучение маркеров воспаления в мок
роте и периферической крови может помочь объек
тивно оценить динамику воспалительного процесса 
и эффективность антибактериальной терапии.

3. Улучшение функции легких может сопровождаться 
существенным повышением активности НЭ в мок
роте, что является свидетельством массовой гибели 
нейтрофильных лейкоцитов в дыхательных путях.

4. Быстрое восстановление всасывания жиров в ки
шечнике пациентов с пониженным питанием мо
жет стать причиной системного оксидативного 
стресса, свидетельством которого является повы
шение в плазме содержания МДА.
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ALVEOLOMUCIN AMOUNT IN THE BLOOD AND CELL COMPOUND 

OF BRONCHOALVEOLAR WASHES IN WELDERS
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S u m m a r y

The article demonstrates results of study of alveolomucin 3EG5, oncomarkers CA-125 and CA-15.3 in the 

blood and cell compound of bronchoalveolar washes in 40 welders. Among fhem 18 patients were diagnosed



pneumoconiosis, 6 patients suffered from chronic bronchitis, 2 patients had vibration disease and the others 

exposed to the welding aerosol have not got any occupational diseases. An increased level of alveolomucin 

was found in 23% of the patients with various diseases including those without pulmonary clinical signs. This 

fact evidences the hyperplasia of alveolocytes type 2 and moderate interstitial pulmonary fibrosis, sometimes 

of latent course, in workers exposed to the welding aerosol. The cell compound of the bronchoalveolar wash

es suspected neutrophil alveolitis in the welders.

Р е з ю м е

В статье приведены результаты исследования альвеоломуцина 3EG5, онкомаркеров СА-125 и СА-15.3 в 

крови, клеточном составе бронхоальвеолярных смывов у 40 электросварщиков, из них у 18 диагностирован 

пневмокониоз, у 6 — хронический обструктивный бронхит от воздействия сварочного аэрозоля, у 2 — 

вибрационная болезнь, у остальных, экспонированных к сварочному аэрозолю, профзаболеваний не 

выявлено. Повышенное содержание альвеоломуцина было выявлено у 23% больных с различными 

заболеваниями, в том числе без клинических проявлений легочной патологии. Эти данные свидетельствуют 

о том, что при воздействии сварочного аэрозоля у рабочих наблюдается гиперплазия альвеолоцитов 2-го 

типа и умеренно активный интерстициальный фиброз, в ряде случаев латентного течения. Цитологический 

состав бронхоальвеолярного смыва указывает на наличие у электросварщиков нейтрофильного альвеолита.

Профессии электросварщика свойственны многие 
вредные факторы, но основным из них является сва
рочный аэрозоль, содержащий пыль, металлы, в том 
числе токсичные, аллергенные и канцерогенные (же
лезо, марганец, хром, никель), раздражающие газы 
(фтор, оксиды азота и углерода, озон) [4]. При дли
тельной ингаляции сварочного аэрозоля у рабочих 
развивается пневмокониоз — пылевой фиброз лег
ких, а также хронический обструктивный бронхит, 
реже — бронхиальная астма. Особенностью пневмо- 
кониоза от воздействия сварочного аэрозоля являет
ся обратное развитие процесса, которое, по данным 
эазных авторов, наблюдается у 5-24% больных 
9,5]. Причина различного исхода при пневмоконио- 

зе электросварщика — прогрессирование, стабилиза
ция или обратное развитие — не совсем ясна. Если 
регресс вышеуказанные авторы связывают с расса
сыванием рентгеноконтрастных железосодержащих 
узелков, то генез прогрессирования интерстициаль
ного фиброзного процесса остается недостаточно 
изученным. В связи с этим представляют интерес 
данные М .R .S ch u y ler  и соавт . [21] об увеличении 
количества пневмоцитов 2-го типа в бронхоальвео
лярных смывах при силикозе. По мнению авторов, 
гиперплазия пневмоцитов 2-го типа является косвен
ным доказательством постоянного наличия в легких 
биологически активного материала в течение многих 
лет после прекращения контакта с силицием. Альвео- 
лоциты 2-го типа являются основными секреторными 
клетками, которые продуцируют компоненты сурфак
танта, муцины и другие продукты [2,17]. При интер
стициальных легочных фиброзах повышается прони
цаемость аэрогематического барьера, на фоне 
альтерации альвеолоцитов 1-го типа наблюдается ги
перплазия алъьвеолоцитов 2-го типа, в результате 
уровень продуктов секреции альвеолоцитов 2-го типа 
— альвеоломуцинов в крови увеличивается [1,10]. 
Следовательно, по уровню альвеоломуцинов в крови 
можно судить о состоянии альвеолоцитов 2-го типа и 
активности процесса при интерстициальных легоч
ных фиброзах. Еще одним методом оценки морфоло

гического состояния нижних отделов дыхательных 
путей является цитологическое исследование брон
хоальвеолярных смывов (БАС) [6].

Цитологическая картина БАС не совсем специ
фична при легочных фиброзах [16], однако опреде
ленные особенности можно отметить, в том числе 
при ингаляции различных пылей. Так, при контакте 
с гранитной пылью у рабочих с нормальной рентге
нологической картиной легких и функцией внешнего 
дыхания цитоз и количество нейтрофилов в лаваж- 
ной жидкости не отличались от контроля, но было 
увеличено количество лимфоцитов, а в больших аль
веолярных макрофагах присутствовали пылевые час
тицы [12]. По данным U .C ostabel и соавт . [14], у ра
бочих, контактирующих с асбестом, но с нормальной 
рентгенологической картиной количество лимфоци
тов в БАС составляло 17-30% и было более высо
ким, чем при асбестозе. На основании цитологичес
кой картины авторы пишут о лимфоцитарном 
альвеолите у экспонированных к асбесту рабочих и 
о нейтрофильном альвеолите у больных асбестозом. 
При силикозе количество лимфоцитов было нормаль
ным, а нейтрофилов — слегка повышенным. При бе- 
риллиозе цитологическая картина была идентична 
таковой при саркоидозе. В. W .S .R ob inson  и соавт. 
[19] сообщают о нейтрофильно-эозинофильном аль
веолите у больных с кроцидолит- или хризотилинду- 
цированным асбестозом. У  здоровых фермеров, кон
тактирующих с органической пылыо, в БАС также 
было умеренно увеличено количество лимфоцитов 
(больше 22% ) [13]. В доступной литературе нам не 
встретилось сообщений о функциях альвеолоцитов 
2-го типа и клеточном составе БАС у электросвар
щиков. Целью данной работы было изучить функци
ональное и морфологическое состояние респиратор
ного отдела легких у электросварщиков.

Материалы и методы

Было обследовано 40 электросварщиков (36 муж
чин и 4 женщины), средний возраст которых соста



вил 51±6,9 года. У 18 был установлен диагноз пнев- 
мокониоза, чаще стадии I (2s/2s), у 6 — хроничес
кий обструктивный бронхит от воздействия свароч
ного аэрозоля, у 2 —  вибрационная болезнь, 
остальные 14 выписаны с различными нелегочными 
заболеваниями (гипертоническая болезнь, заболева
ния суставов, хронический эрозивный гастродуоде
нит). Всем больным проведено исследование биоме
ханики дыхания на установке "B od y  T est" фирмы 
"Erich Jcieger" (Германия), а также газового состава 
и кислотно-основного состояния крови на аппарате 
A B L  фирмы "R a d io m e te r ' (Дания). Для оценки 
функционального состояния респираторного отдела 
легких исследовали содержание муцинантигена 
3EG5 и онкомаркеров СА-125 и СА-15.3 методом им- 
муноферментного анализа с помощью реагентов фир
мы "Хема" (Россия).

Исследование онкомаркеров проводили с учетом 
присутствия металлов-канцерогенов хрома и никеля 
в составе сварочного аэрозоля. БАС получали по об
щепринятой методике. При проведении фиброброн- 
хоскопии после осмотра бронхиального дерева дис
тальный конец фибробронхоскопа вводили в устье 
среднедолевого бронха и дробно (по 20 мл) на вдохе 
вводили стерильный, подогретый до 37°С (физиоло
гический раствор, затем аспирировали жидкость. Ко
личество вводимого физиологического раствора со
ставляло 100 мл, количество промывных вод — 
40-60 мл.

Цитологический анализ БАС проводили также по 
общепринятой методике [7]. Для выявления конио- 
фагов (сидерофагов) применяли реакцию Перлса.

В качестве контроля по уровню муцинантигена 
3EG5 были обследованы 52 практически здоровых че
ловека обоего пола, сопоставимого возраста. Резуль
таты цитологического анализа БАС сравнивались с 
контрольной группой Института пульмонологии [8].

Результаты и обсуждение

При исследовании структуры объемов легких у 
электросварщиков без известной легочной патологии 
выявлена умеренная обструкция периферических ды
хательных путей, о чем свидетельствует тенденция к 
повышению гипервоздушности легких (остаточный

Т а б л и ц а  1

Содерж ание муцинантигена 3EG 5 и онкомаркеров  

в крови у электросварщ иков (М ± т )

Показатель Электросварщики Контроль

Муцинантиген 3EG5, ед/мл 58,75±5,77* 44,5±2,1

Онкомаркер СА-125, ед/мл 29,7±8,77 До 35

Онкомаркер СА-15.3, ед/мл 17,18± 12,85 До 35

Примечание: * — разница с контролем достоверна, р=0,02.

объем легких 132,0±42,35% от должного). У боль
ных с пневмокониозом наблюдалась также обструк
ция периферических дыхательных путей, но имелись 
и нарушения в крупных и средних бронхах — пока
затель аэродинамического сопротивления составил 
3,4±3,27 см вод.ст/л/с. У  больных с хроническим 
бронхитом изменения были более выраженными: 
увеличение остаточного объема легких до 
167,2±35,18% от должного, повышение аэродинами
ческого сопротивления до 8,2±5,82 см вод.ст/л/с. 
Во всех группах обследованных выявлялась легкая 
артериальная гипоксемия, без нарушения кислотно
основного состояния крови. Содержание альвеолому- 
цина и онкомаркеров представлено в табл.1.

Из таблицы видно, что содержание альвеоломуци- 
на в крови у электросварщиков по средним данным 
было умеренным, но статистически достоверно повы
шено по сравнению с контролем.

При индивидуальном анализе повышение уровня 
альвеоломуцина более М+28 (70 ед/мл) отмечалось 
у 6 из 26 обследованных этим методом (23,08%), 
среднее значение у них составило 96,16 ед/мл. Сре
ди больных с повышенным уровнем муцинантигена у 
2 был пневмокониоз, у 2 — хронический обструк
тивный бронхит, у 1 —  вибрационная болезнь и у 
1 — ревматоидный артрит.

Содержание онкомаркеров не превышало нормаль
ных значений. При индивидуальном анализе повы
шение уровня того или другого онкомаркера было 
выявлено у 5 (19,2%) больных. При углубленном 
клиническом обследовании злокачественные новооб
разования были исключены, назначено динамическое 
наблюдение.

Цитологический состав БАС у 40 электросварщи
ков представлен в табл.2.

Из таблицы видно, что у электросварщиков по 
сравнению с контролем снижен цитоз, достоверно 
уменьшено количество жизнеспособных альвеоляр
ных макрофагов и значительно (почти в 2 раза) уве-

Т а б л и ц а  2 

Цитологический состав  БАС у электросварщ иков

Показатель Электросварщики (л=40) Контроль(л=40)

Цитоз, 106/мл 0,13±0,049 0,68±0,32

Жизнеспособность, % 39,96±4,90* 63,67±5,65*

Альвеолярные макрофаги, % 86,02±9,21 88,41 ±2,13

Лимфоциты, % 3,72±0,8 6,88±2,3

Нейтрофилы, % 6,23±1,12 3,39±0,79*

Эозинофилы, % 0 0

Кониофаги (сидерофаги), % 2,47±0,68

Примечание: * — разница с контролем достоверна, р<0,01 и р<0,05.



личено количество нейтрофилов. Достоверной разни
цы в зависимости от установленного диагноза не вы
явлено. Количество альвеолярных макрофагов с по
глощенными частицами сварочного аэрозоля 
(железо) составило 2,47%. При сравнении показате
лей в зависимости от установленного диагноза полу
чено достоверно большее количество сидерофагов у 
больных пневмокониозом, чем токсико-пылевым 
бронхитом. У  больных, у которых на момент обсле
дования профзаболевания легких не выявлено, уро
вень сидерофагов был самым большим — 3,05± 
1,25%, но с большими межиндивидуальными колеба
ниями, поэтому достоверной разницы с другими 
группами не получено.

При сравнении этих данных с результатами иссле
дований БАС при других пневмокониозах можно от
метить различия. Так, в исследовании W .N .R om  и 

соавт . [20], Н .}.R eyno lds [18] у больных асбестозом, 
силикозом, антракозом, бериллиозом содержание 
альвеолярных макрофагов в БАС было повышено. 
Одни авторы объясняют это рекрутированием моно- 
нуклеаров из крови [3,11,15], другие считают ответ
ственными 2 механизма — рекрутирование из крови 
и образование in s itu  [22]. У  электросварщиков ко
личество альвеолярных макрофагов не отличалось от 
контроля, но было значительно уменьшено количест
во жизнеспособных клеток и цитоз, что можно объ
яснить токсическим действием компонентов свароч
ного аэрозоля.

Другой особенностью морфологического состояния 
нижних отделов дыхательных путей у рабочих при 
экспозиции к сварочному аэрозолю является наличие 
умеренно выраженного нейтрофильного альвеолита, 
на что указывает увеличение количества нейтрофи
лов в БАС. Особенностью клеточного состава БАС 
у электросварщиков является большое количество 
сидерофагов.

Таким образом, проведенное исследование свиде
тельствует об умеренной гиперплазии альвеолоцитов
2-го типа и активности интерстициального фиброза у 
23% обследованных электросварщиков. Возможно, 
повышение уровня альвеоломуцина в крови является 
прогностическим критерием прогрессирования фиб
розного процесса в легких у рабочих при воздейст
вии сварочного аэрозоля, что будет уточнено при 
проспективном наблюдении за этими больными.

Повышение активности онкомаркеров было выяв
лено у 19% обследованных. Эти больные отнесены в 
группу риска по онкопатологии. По цитологическому 
составу БАС можно заключить о наличии у электро
сварщиков умеренного нейтрофильного альвеолита, 
в том числе у больных без манифестной легочной 
патологии, что согласуется с выявленной у них 
легкой гипоксемией. Это свидетельствует о возмож
ности латентного легочного процесса у электросвар
щиков с внелегочными профессиональными заболе
ваниями и необходимости пульмонологического 
скрининга у всех электросварщиков.
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